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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Mercaptopurina en la leucemia mieloide crónica.­
FouNTAIN (Brit. Med. J., 2, 1345, 1956) refiere su ex­
periencia en el tratamiento de 16 enfermos con leu­
cemia mieloide crónica por medio de la 6-mercapto­
purina ("puri-nethol"). Utiliza la dosis en adultos 
de 150 a 200 mg. diariamente al principio para ba­
jar ulteriormente a una dosis de mantenimiento de 
50 a 150 mg. Con este tratamiento ha conseguido 
remisiones de hasta dos años y medio. Responden 
mejor Jos enfermos en los estadios precoces de la 
enfermedad; también se beneficiaron de la mercap­
topurina tres enfermos que se habían hecho refrac­
tarios a la radioterapia e incluso uno que se encon­
traba en el estadio terminal. No ha observado efec­
tos desfavorables, ni tampoco depresión grave de la 
médula ósea. 

Acido ascórbico y bioflavonoides en el resfriado 
común.-La publicidad dada al tratamiento del res­
friado común con ácido ascórbico potenciado en su 
acción por los bioftavonoides ha llevado a FRANZ y 
colaboradores y TEBROCK y colaboradores (J. Amer. 

Med. Ass.J 162, 1224 y 1227, 1956) a realizar un es­
tudio controlado sobre si efectivamente dicha tera­
péutica tiene una evidente eficacia. Ambos traba­
jos coinciden en que el ácido ascórbico solo o con 
la adición de bioflavonoides carece de todo efecto 
para alterar el curso de la enfermedad y que tam­
poco los biofiavonoides influencian la cifra de ácido 
ascórbico en sangre. 

Versenato sódico en el a ngor.- Basándose en la 
capacidad del versenato para eliminar el calcio me­
tastásico, y especialmente de la superficie endocár­
dica del corazón humano, CLARKE y colaboradores 
(Am. J. Med. Sci.J 232, 654, 1956) han decidido tra-

t:;tr el ｳ￭ｮ､ｴｾｯｭ･＠ ､ｾ＠ angor Ｎｾｯ ｮｳ ･｣ｵｴｩｶｯ＠ a aterornato. 
ｳｾｳ＠ coronaria c.on mtegracwn del calcio a la coleste. 
ｲｾｮ｡＠ .a la matr.Iz. Han ･ ｾ ｣Ｎｯｮｴ ｲｾ､ｯ＠ que el EDTA des. 
v1tahza el calcio metastas1co vivo y continúa influ . 
ciando la economía del organismo mucho ､･ｳｰｾｾ＠
de haberse suspendido la terapéutica. De Jos 20 ･Ａｾ＠
fermos estudiados y así tratados, los 19 supervivien. 
ｴｾｳ＠ obtuvieron ｾｮ｡＠ mejoría sintomática extraordina. 
na; se normahzaron los electrocardiogramas pato­
lógicos de 6 enfermos después de dicho tratamiento 
no modificándose el de otros 7 por existir ｣｡ｭ｢ｩｯｾ＠
,',a fijos correspondientes a infartos miocárdicos an· 
tiguos. L os enfermos con angor como consecuencia 
de esclerosis de la capa media no se mfiuenciaron por 
el EDTA. 

Ensayo clínico de la meti¡)rilona. STEWART (Brit. 
J!ed. J. , 2, 1465, 1956) ha ensayado los efectos hi¡r 
nóticos de la metiprilona (nodular). De este ensayo 
llega a la con clusión de que se trata de un hipnótico 
seguro, de eficacia y comienzo y duración de acción 
comparable a la amilobarbitona sódtca y a la buto· 
barbitona. Apenas se han observado efectos colate­
rales, únicamente cefaleas en algunos pocos casos. 

ACTII ｾ＠ corti!.ona en la dcrmatomio!.itb. McEL· 
LIGOT (Brit. Med. J.J 2, 1509, 1956) ha tratado tres 
casos de dermatomiositis con ACTH y cortisona. 
Ha podido ver que la cortisona o la ACTH constitu· 
yen una droga salvadora en el ataque fulminante 
agudo de dermatomiositis, pero que dichas drogas 
generalmente fracasan en las formas más crónicas 
de la enfermedad aunque, como existen casos oca· 
sionales en los que los efectos son favorables, no de· 
ben dejar de ensayarse en ninguna ocasión. 

EDITORIALES 

LIPIDOS DEL SUERO, CARDIOPATIA CORONARIA 
Y HORMONAS TIROIDEAS 

Es experiencia habitual que en la cardiopalia co1 ona­
ria hay un aumento de la colesterina circulante, del co­
ciente colesterina/fosfolípidos y de la proporción co­
lesterina unida a las beta-lipoproteínas en la mayoría 
de los casos. Pero hasta ahora no ha podido verse en el 
hombre que la modificación del patrón anormal de los 
lípidos y lipoproteínas circulantes podrían retardar la 
presentación del proceso ateroesclerótico o disminuir la 
tendencia a la trombosis. 

STRISOW),;R y cols., del grupo de ｇｏｆｾｉａｎＬ＠ pudieron 
ver que el tiroides desecado ejerce una profunda influen­
cia sobre las lipoproteínas séricas de baja densidad y 
sobre la colesterina del suero. En efecto, admimstraron 
650 mg. diariamente, durante diez semanas aproxima-

damente, viendo que en los 11 casos estudiados ｾｩｓｭｾ＠
nuyeron considerablemente las cifras de ｣ｯｬ･ｳｴ･ｮｮｾＮ＠
de las Ji proteínas S, 0-12 y 12-20, no haciéndolo tan naz· 
formemente las cifras de S, 20-100 y 100-400. El ｨｾ＠ siS 
go de que todos los enfermos responden a una ｾｉｴ｡＠ ｾ･￭ﾷ＠
de tiroides con un descenso en las cifras de hpopro de 
nas del suero y de la colesterina condujo al estudtOnzó 
la respuesta a dosis inferiores de tiroides. Se ｣ｯｾ･ﾡｮｴ｡＠
con una dosificación de 195 mg. diarios durante ｲｾｩ､･ﾷ＠
semanas; inicialmente se observó un descenso co.n a en 
1·able en las cifras de S, 0-12 y 12-20 y de ｣｟ｯ ｬ･ｳｴ･ｲｾｮｵ ｡ﾷ＠
50 enfermos, pero a pesar de la administractón con ｾｳｴｩＱￍ＠
da de tiroides, la gran mayoria de los enfermos m ¡¡pa· 
un aparente fenómeno de "escape": las cifras de te a 
proteínas y de colesterina, deprimidas ｭ￡ｸＡｭ｡ｭ･ｾｮ＠ ti· 
las tres semanas de la iniciación del ｴｲ｡ｴ｡ｾｵ･ｮｴｯ＠ e w•o­
roides, volvieron gradualmente hacia las Cifras an 
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t miento hasta que a las tremta semanas eran 
res al ｴｾ｡＠ ｾ｣ｯ＠ ｭ￡ｾ＠ altas que los valores pretratamiento. 
qUizá. ｾ｡＠ ｾ･＠ ello, pensaron que este fenómeno de ｾｳ｣｡ｰ･＠
En V!Sía a una suspensión gradual en la producc1ón de 
se deb tiroidea endógena con el resultado de que la 
hormt; de esta hormona utilizable diariamente pot· el 
canti a a las treinta semanas de administración de tl­
･ｮｾ･ｲｭｾ＠ secado no era superior a la cantidad de hormo­
roide: ｾ･＠ disponía antes de ｾｩ｣ｨｯ＠ tratamiento. ｾｾｭｯ＠
na d ｾｮ｣ｩ｡＠ sugirieron que Sl se aumentara suficten­
｣ｯｮｳ･｣ｴ ｴｾ＠ la ､ｾｳｩｦｩ｣｡｣ｩ￳ｮ＠ del tiroides desecado se llegaría 
temen unto en el que la suma de la hormona tiroidea en­
aóun :a y exógena excedería a la producida diariamente 
dgtes de dicho tratamiento y que las cifras de lipopro-
an e t' . . d b , 5 y colesterina en el suero con muanan s1en o a­tema 
. Efectivamente, han hecho nuevos ensayos sobre la 
¡bas. de administrar durante treinta y nueve semanas 
ase · 'd t t · t · 

260 mg. diarios de ttro1 es y o ｲ｡ｾ＠ rem a y ｳ･Ｑｾ＠ semanas 
con 325 mg. diarios. Con este mctod? han podtdo o?ser­
var que se obtiene un ｾ･ｳ｣･ｮｳｯＮ＠ persistente en las cifras 
de colesterina y de las hpoprotemas S, 0-12, 12-20, 20-100 
y 100-400. Cuanto más alto es el nivel inicial de las Ji­
poproteínas, mayor es el descenso en dicho nivel bajo el 
citado tratamiento. Asimismo han comprobado que con 
estas dosificaciones tan altas no se presenta el antes ci­
tado fenómeno de escape, que ocurría con la adminis­
tración de 195 mg. diarios. Como al tiempo han podido 
ver que los mayores descensos en las cifras del índice 
aterogénico tienen Jugar en aquellos enfermos con ci­
fras inicialmente más altas, consideran que el tiroides 
desecado es digno de ser ulilizado como un método pro­
filáctico contra la cardiopatía coronaria. 

Por otro lacto, hay que reconocer que una evidente 
desventaja del extracto de tiroides es su capacidad para 
aumentar el metabolismo basal conforme desciende las 
cifras de colesterina y de esta forma el tra bajo del co­
razón se ve sobrecargado y los enfermos cuyas arterias 
coronarias están estrechadas pueden empeorar. PITT­
RII'ERS sintetizó el ácido triyodotiroacético (Triac), un 
análogo de la triyodotironina, y pudo ver que este com­
puesto desciende también la colesterina del plasma, 
pero que en pequeñas dosis no produce un aumento con­
comitante en el metabolismo basal, según pudieron con­
firmar LERIIAN y PITT-RIYERS. Un descenso similar de 
la colesterina del plasma sin aumento en el metabolis­
mo basal pudo ser observado por TROTTER en sujetos 
eutiroideos después de grandes dosis de Triac y po1 
OLIVER y BOYD con pequeñas dosis de triyodotironina. 
Estos últimos autores han empleado el Triac en sujetos 
eutiroideos e hipercolesterinémicos con cardiopatía co­
ronaria, viendo que desciende la ｣ｯｬ･ｳｴｾｲｩｮ｡＠ del plasma, 
el cociente colesterina/fosfolípido y la beta-lipoproteí­
na unida a la colesterina sin aumentar el metabolismo 
basal. Pero en dos de Jos 12 sujetos estudiados se des­
arrolló durante el curso terapéutico una angina de es­
fuerzo Y la tolerancia al ejercicio disminuyó. aunque su 
metabolismo basal no estaba elevado. Parece, pues, que 
el Triac no es mucho más útil que cualquier otra forma 
de .hormona tiroides en dicho sentido. Aunque estos tra­
ｾ｡ｊｯｳ＠ no pueden considerarse como definitivos, sin em-
argo plantean el problema de trabajar sobre el hallaz­f0 de una sustancia que sea capaz de disminuir las ci­
ｾ､Ｎ｡ｳ＠ fracciones en el suero, pero sin afectar al ｭ･ｴｾﾭ
f hsmo general o local del miocardio que ponga en dt­
Icultadcs al enfermo con una cardiopatía coronaria. 
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gL TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION RENAL 
CON LQS NUEVOS HIPOTENSORES ... 

La hipertensión es una de las complicaciones más frf'­
cuentes y graves de todas las formas de nefropatías pri­
marias y crónicas. La reducción terapéutica de la pre­
sión está justificada a través de la amplia evidencia ex­
perimental de que la hipertensión puede originar una le­
sión vascular renal y, por lo tanto, un empeoramiento 
progresivo de la función del riñón; las lesiones hiper­
tensivas secundarias en el riñón constituyen el factor 
pronóstico más grave en ciertas formas de enfermedad 
de Bright crónica y probablemente juegan un papel im­
portante en el desarrollo del tipo de hipertensión malig­
na que se presenta en algunos casos. 

En los últimos años se ha hecho más favorable el tra­
tamiento médico de la hipertensión después de la intro­
ducción de diferentes drogas que disminuyen eficazmen­
te la presión arterial. Es cierto que en la mayoría de Jos 
htpertensos desciende la presión arterial mediante la te­
rapéutica adecuada con hipotensores y en algunos de 
ellos pueden verse signos de la detención o regresión de 
la enfermedad vascular. Ahora bien, el descenso de la 
presión debe acompañarse de un descenso en la resis­
tencia periférica total o una disminución en el volumen 
minuto cardíaco o de ambos factores, pero tal reajuste 
de la circulación puede conducir a un flujo sanguíneo in­
adecuado en las circulaciones esenciales del l 'iñón, cora­
zón o cerebro. 

Existen varios trabajos sobre las acciones farmacoló­
gicas en relación a la circulación renal de los bloquean­
tes ganglionares y de otros productos hipotensores. 
MACKINNON pudo ver que tanto en los sujetos normo­
tensos como en Jos enfermos con hipertensión benigna 
o maligna el yoduro de pentametonio reduce el filtrado 
glomerular y el flujo sanguíneo renal efectivo y que la 
reducción en el flujo sanguíneo renal era mayor de lo 
que podría explicarse por el descenso en la presión san­
guínea, indicando un efecto selectivo vasoconstrictor so­
hre el riñón. Se obtuvieron resultados similares con el 
hexametonio por MOYER y MILLS, y en cuanto a los al­
caloides de la rauwolfia los trabajos de MOYER y cola­
boradores y de ANDREAE y S:.-.IITH demostraron que no 
existía un efecto directo sobre la hemodinámica renal. 
Por otro lado, la apresolina aumenta, según el citado 
MACKINNON el flujo sanguíneo renal y, por ello, teóri­
camente constituiría la droga de elección cuando existe 
una nefropatia isquémica; sin embargo, numerosos au­
tores han podido ver que carece de utilidad en la hiper­
tensión renal crónica. 

De todo lo expuesto parece deducirse que la adminis­
tración de bloqueantes ganglionares a enfermos con em­
peoramiento de la función renal les sería perjudicial, 
pero, en cambio, la experiencia clinica no se muestra de 
acuerdo con esta hipótesis. MORRISON, con el hexameto­
nio parenteral, no observó aumento de la ur.ea en san­
gre durante el tratamiento en tres de sus ｣ｾｮ｣ｯ＠ enfer­
mos y en Jos dos restantes el aumento observado no fué 
superior a Jo que cabía esperar en el curso natural de la 
enfermedad. HARINGTOX y ｒｏｓｅｎｈｅｉｾｉ＠ encuentran au­
mento de la urea en la mitad aproximadamente de sus 
enfermos y descenso en el resto, por lo que concluyen 
que la enfermedad renal no constituye una contrain?i­
cación para el tratamiento con los bloqueantes ganglio­
nares. ABRAJIAl\IS y WILSON han estudiado recientemen­
te los efectos de los bloqueantes ganglionares, con o Sin 

reserpina, en enfermos con éliverso_s ｧｲｾ､ｯｳＮ＠ de ｩｮｾｵｦｩﾭ
l'iencia renal debida a una nefropatta pnmana o hiper­
tensión maligna; se hicieron determinaciones repetidas 
de urea en sangre, concentración urinaria de urea V 
aclaramiento de creatinina, viéndose que la reducción 
satisfactoria de la presión no condujo a tUl ･ｭｰ･ｾｲｾﾭ
miento ulterior de la función renal, a menos de que 1111-
cialmente existiera una considerable insuficiencia con 
urea en sangre superior a 70 mg. por 100 c. c. y un acla­
ramiento de creatinina inferior al 30 por 100. No obs­
tante subrayan la necesidad de un diagnóstico exacto 
de la' enfermedad renal, pues la reducción de la presión 
es más verosímil que precipite la uremia en enfermos 
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con una nefritis activa progresiva que en los enfermos 
con una lesión inflamatol'ia relativamente inactiva, en 
la que la lesión renal hipertensiva es la 'causa dominan­
te de la insuficiencia renal. Estos autores subrayan que 
en algunos enfermos con nefropatía crónica el brusco 
empeoramiento de la función renal en los estadios avan­
zados se precede de una subida relati\'amente brusca de 
la presión. Si se introduce la terapéutica en este momen­
to y puede controlarse bien la hipertensión, podría de­
morarse el comienzo dP la insuficiencia renal; además 
no se obser\'a la hipertensión maligna, tan frecuente en 
las enfermedades renales en aquellos enfermos que per­
severan con el tratamiento. 

GOLDnERG estudia el efecto de la hexametonio sobre la 
resistencia \'ascular renal y encuentra que su efecto de­
pende del estado inicial de la función renal. viéndose 
que un fuerte trastorno de la función se asocia con un 
aumento de la resistencia \'ascular renal; además insis­
te en que el tratamiento pre\'io con reserpina no altera 
los efectos del hexametonio sobre Ja c irculación renal. 
Por último, MCDOXALO y GOLOBERG refieren que en la 
hipertensión esencial la terapéutica de mantenimiento 
con ansolysen por vía oral y reserpina no produce dis­
minución en el flujo sanguíneo renal ni otra evidencia 
de isquemia renal. y concluyen que en los enfermos con 
un trastorno renal inicial las pruebas clínicas sencillas 
de la función renal, especialmente la cifra de urea en 
sangre. constituyen una guia adecuada en cuanto al cur­
so de la enfermedad. 

Todos estos resultados clínicos apo:>an las conclusio­
nes obtenidas en estudios experimentales en animales. 
esto es, que en ciertas formas de nefropatía crónica la 
hipertensión conduce a una lesión vascular renal y ace­
lera la insuficiencia renal. Sin embargo, cuando la en­
fermedad renal ha progresado hasta el estadio de reten­
ción nitrogenada, la terapéutica con hipotensores pu<>de 
conducir sólo a un aumento limitado en la duración de 
la vida. v en estos casos. como en la hipertensión e;;en­
cial. el n1ayor peligro lo constituyen los accidentes •·as­
cularcs cerebrales. 
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OBESIDAD EXTREMA CON I NSUFICIENCIA CAR­
DIOV ASCULAR 

En estos últimos años ha salido una serie de publica ­
ciones en relación con la asociación, por un lado, de obe­
sidad, somnolencia, policitemia y apetito excesivo, y por 
otro, de enfermos con obesidad extrema asociada con 
cianosis, policitemia, hipercapnia e insuficiencia car­
díaca derecha sin enfermedad apreciable del corazón o 
pulmón. Aunque la existencia de este tipo de sujetos 
viene ya referida en el "Pickwick", de CH. ｄｉｃｋｾ［ｎ ｳＬ＠ las 
descripciones clínicas han sido escasas hasta hace poco 
tiempo, aunque la primera se remonta nada menos que 
a 1810, realizada por W ADD. 

NEWMAN y cols. describieron en 1951 cinco casos con 
policitemia que tenían insaturación de oxihemoglobina 
en sangre arterial e hipercapnia, de los cuales dos eran 
obesos, y dichos autores sugerían que la reducción en el 
volumen pulmonar era secundaria a las alteraciones en 
la elasticidad pulmonar y resistencia viscosa originadas 
por la policitemia. Gt•GELL y cols., hicieron estudios sis-

temáticos en mujeres embarazadas, y Am;LMAX 
boradores lo repitieron en enfermos con ascitis · Y Cola. 
neral, las observaciones de dichos autores ｩｮ､ｩｾ＠ en ge. 
el aumento del volumen abdominal, bien sea por ｡ｾ＠ que 
ro gestante, la ascitis o la obesidad se acompaña ed ute. 
descenso en la reserva espiratoria, y que cuando ele un 
mento en el volumen es extremado puede conduc· au. 
un estado de insuficiencia ventilatoria relativa. Irse a 

En 1954, Sn;KER y cols. describieron cuatro enfer 
que exhibían. un cuadro de obesidad. extremada y ･ｮｾｾＺ＠
que se apreciaba además somnolenc1n, ¡·espiraciones 
riódicas, cianosis intermitente, policitemia y desviat· 
derecha del eje eléctrico. Los estudios ele ventilación ｾｯｾ＠
mostraron una ､ｩｳｭｩｮｵ｣ｩｾｮ＠ del ｾｯｬｵｭ･ｮ＠ total ｰｵ ｨｮｾ＠ •. 
n11;r, ､ｾｳ｣･ｮｳｯ＠ de la capacidad residual funcional y dis. 
mmuctón del volumen de reserva espiratoria; a este sin. 
drome lo describieron con el nombre de "rarctiopatía de 
la obesidad", pero no parece ser demasiado exacto, toda 
vez que la cardiopatía puede se¡· S<'ctmdaría a una er.. 
fermedad pulmonar de tipo nada corriente; pero la im. 
portancia de su publicación estriba además en que de­
muestran que a lg-unos aspectos del síndrome pueden de¡. 
aparecer al conseguirse una pél'clida clr prso Arnm. 
CLOSS y cols. describen otro caso similar en el que la 
pérdida de 21 libras ｾﾷ＠ sangrías múltiples ｣ｯｮｳｩｧｵｩ･ｲ･ｾ＠
una disminución de la disnea y de los <>d<>ma!'. pero 110 
la desaparición de las ｡ｮｯｲｭ｡ｬｩ＼ｬ｡ｲｬ･ｾ＠ fisiológicas. per. 
sistiendo la hipovcntiladón al\·<>olm·, la hipoxia artenal 
y la hipercapnia. Igualmente, \n:n. refiere dos enfer· 
mos en los que se asociaban ｯｨｲｾｩｲｬ｡＼ｬ＠ ｾﾷ＠ policitemia y en 
los que la ¡·educción del peso se acornp:uió de una nor· 
malización del hcmatocrito. 

Bt'RWELL y cols. prrsentan <>1 esturiio clrtallado de un 
caso de asociación ron ohcsHlacl rlc luponntilarlón a:· 
\'CoJa¡· También en I'Stc enfNmo p11dwron ver que du 
nmtc la redHcrión d<>l peso la raparidad \'Ita! aumen• 
de 1,6 a ! ,2 litros; sin embargo, !u mo•hfirnrión má.sno­
ｴ＼ｾｨｬ･＠ en los \'Ollllllenes p11lmonnn•s fu(> en rl de Ｑｾ＠ r• .. •· 
Ya espu·atona, que a11ment6 dtu ante la pc.rd1da de !k· 
de 0,46 a 1,8 litros, m ientras que el volumen residual d' 
1,66 sólo subió a 1 ,8, lo que indica que no existía un 
grado significativo de enfisema. La capacidaCI residual 
funciona l subió de 2,1 a 3,6 litros y el volumen total del 
pulmón de 3,3 a 6,0; el espacio muerto fisiológico, qw 
normalmente está entre 150 y 225 c. c., pudo calcularS< 
que era 372 al ingresar el enfermo en el hospital Y de 
14 7 después de la reducción del peso. Pero quizá mas 
signif icativas son las observaciones sobre la ventilación. 
Con la reducción del p eso, el a ire circulante aument• 
de 315 a 365; el volumen total en un minuto se mod1f1Cl 
sólo de 6 litros por minuto a 7,3; el hallazgo más impor· 
tan te fué una modificación en la vcnlilación alveolar de 
2, 7 a 4,1 litros por minuto. La distribución en los pulmo· 
nes era normal mediante la determinación del índice de 
mezcla pulmonar; la capacidad de difusión de los pu;: 
mones por el gradiente de oxígeno alveolar-artenal 
por el método de la respiración con óxido de ｣｡ｲＡｊ＿ｮｾ＠
estaba e n límites normales. Más revelador aún fue e 

estudio de los gases en sangre arteria l ; cuando se ･ｳｴｾﾷ＠
dió por primera vez este enfermo la saturación de Ｐ ｾ Ｑ Ｚ＠
geno de la sangre a rterial respirando el a ire de Ｑｾ＠ ｨ｡ｾ＠
tación era de 80 por 100 y después de la reduCCión .: 
peso del 98 por 100; estos estudios se repitieron despue 
de la inha lación de oxigeno al 100 por 100 ､ｵｲ｡ｾｴ･＠ ｱｵｾￓ＠
ce minutos, y si al principio la saturación de oxtgenocal· 
sólo de 80 a 97 por 100, no llegó a a lcanzar el. v.a!or d de 
culado de 105 por 100 lo que sugería la pos1b1hda 

' ¡ ones: un shunt derecha-izquierda en el corazón o pu ":1. dr 
pero al repetir esta prueba después de la reducc!on al 
peso, la saturación observada de 106,5 por 100 ｾｵ･＠ ｾｾｭ＠
a l valor previamente calculado, y esto constJtuY.tado 
fuerte argumento en contra de la presencia del el este 
shunt. Las restantes explora.ciones ori.entadas ･ｾ･｣ｨｏｓ＠
sentido demuestran la gran tmportancta de ｬｯｾ＠ rc8P" 
encontrados. En primer lugar, la hipoxia Y la hlpehaca· 
nia encontrados en dicho sujeto no pueden ser ｾＺ ｳ＠ ira· 
Clas a una lesión centra l que afectara al centr? .1ó/Pro­
torio, y demuestran el hecho de que la exposiCI cierf 
longada a altos niveles de carbónico produce un 



TOllO LXIV 
;itJl!RO 5 

EDITORIALES 335 

0 
de adaptación, de forma que el aumento en el 

grad terial no produce un aumento normal en la ven­
ｰｃｏ Ｌ ￳｡ｾ＠ esta respuesta al aumento del PCO, arterial se 
tJlaCI ｾＧｴ｡＠ como una "disminución de la sensibilidad del 
ｭｴ･ｲｰｬｾﾷ･ｳｰｩｲ｡ｴｯｲｩｯＢＬ＠ pero también se ha visto que este 
cen¿ro eno puede desaparecer al disminuir el PCO, arte­
ｦ･ｾ＠ m un nivel normal. Además pueden eliminarse, des­
TI al punto de vista práctico, todas las enfermedades 
de e 1 f' b · f' l ulmonares crónicas como . a 1 ro.s1s, en 1sema o cua -
P · r otro trastorno bronqUial crómco, ya que faltaba la 
tleexpectoración y disnea; el examen físico de los pul-
05'nes era normal, la radiografía no mostraba signos 
ｭｾ｣ｩ｡､ｯｳ＠ con el enfisema, los valores de los volúmenes 
｡ｾｊｭｯｮ｡ｲ･ｳ＠ y del patrón de ventilación no encajan con 
PI diagnóstico de enfisema o de fibrosis pulmonar, la ci­
ｾｲ｡＠ anormal de la ､ｩｾｵｳｩ￳ｮ＠ pulmonar al ･ｳｴｵ､ｩｾｲｬ｡＠ con 
la respiración con óx1do de carbono Y. el. gradiente al­
veolar-arterial eran normales y, por ulbmo, era tam­
bién normal el índice de mezcla pulmonar. Igualmente 
puede excluirse la presencia de un shunt arteriovenoso 
pulmonar, puesto que la ventilación alveolar es más 
bien baja y la tensión del carbónico en las arterias es 
más bien alta y, por lo tanto, puede concluirse que la 
mayor anormalidad fisiológica demostrada fué una ven­
tilación alveolar inadecuada. 

Ahora bien, una baja ventila('ión alveolar conduce a 
un descenso en el oxígeno alveolar y a un aumento del 
carbónico y, por lo tanto, explica las tensione:s en san­
gre arterial de los gases en este f>nfermo, y parece razo­
nable llegar a la conclusión de que la ventilación alveo­
lar inadecuada originó la hipoxia crónica y la hiper­
capnia, las que a su vez producen la cianosis y la con­
siguiente policitemia, somnolencia, respiración periódi­
ca y los otros síntomas y signos que exhibía el enfermo. 

Es preciso considerar si hay alguna razón para creer 
que la obesidad extremada y progresiva puede conducir 
a una ventilación alveolar subnormal y poner en movi­
miento el curso complicado de fenómenos y los resulta­
dos observados en este enfermo. Se sabe que la obesi­
<iad conduce a un bajo volumen de reserva espiratoria y 
a una disminución de la capacidad funcional residual; 
estas alteraciones ccndicionan ciertas desventajas prác­
ticas, ya que privan al enfermo de ciertos mecanismos 
"buffer" normales y permiten f luctuaciones no habitua­
les en los gases sanguíneos. En los obesos hay tendencia 
a la respiración superficial, y aunque su mecanismo no 
se conoce, BCTLER y ARXOTT han demostrado que por 
debajo del nivel habitual de respiración, esto es, confor­
me el pulmón se aproxima a la posición espiratoria, au­
menta el trabajo de la respiración; por lo tanto, el obe­
so, con un bajo volumen de reserva espiratoria, tendrá 
que trabajar más que los normales para mantener su 
Yentilación alveolar, y este aumento en el trabajo con­
ducirá a una modificación en el tipo de respiración; si 
este. trabajo o a lguna otra alteración asociada con la 
obesidad llegan a sobrecargar conducirán a la respira­
Ción superficial, y entonces el resto de las secuencias 
que conducen a la hipoventilación alveolar no es difícil 
de explicar. 
.
6
La respiración superficial conduce a la hipoventila­

ｾＱ＠ n alveolar, puesto que la ventilación del espacio muer­
o tnatómico supone un esfuerzo que ha de presentarse 
ｾｮ＠ es de que tenga lugar la ventilación alveolar y coa 
ｶｾ ﾡ＠ ｶｯｬｵｭｾｮ＠ minu to constante cualquier reducción del 
e ｾｭ･ｮ＠ Circulante supondrá una reducción automática 
ｾ＠ a ｾ･ｮｴｩｬ｡｣ｩ￳ｮ＠ alveolar. CuandÓ la reducción del volu-

en Circulante llega a un punto crítico, el mantenimíen-

to de la ventllac1ón alveolar por medio de la taquipnea 
llega a ser imposible. Aunque se ha demostrado que in­
cluso con volúmenes circulantes inferiores al volumen 
del espacio muerto t iene lugar todavía cierta ventila­
ción alveolar (BUTLER y ARNOTT), puede verse que la 
respiración superficial continuada supone una hipoven­
tilación alveolar eventual. Los períodos de ventilación 
superficial pueden desarrollarse bajo las condiciones me­
cánicas que existen en los obesos y tales períodos llegan 
a introducir al sujeto en un círculo vicioso y progresivo 
que en los casos extremos conduce a la insuficiencia ven­
tilatorül. total. 

La cardiopatía que exhibía este enfermo está eviden­
temente relacionada con su enfermedad pulmonar fun­
damental; los edemas periféricos, la hipertensión veno­
sa, la hepatomegalia e incluso el bloqueo incompleto de 
rama derecha desaparecieron cuando el enfermo perdió 
de peso y mejoró su estado pulmonar; así, esta forma 
de cardiopatía debe clasificarse correctamente de una 
forma de cor pulmonale y la normalización del estado 
pulmonar y cardíaco de este enfermo indica que este sín­
drome constituye un ejemplo de enfermedad cardíaca y 
pulmonar curable. 

Pero luego CARROLL describe dos casos que correspon­
den aproximadamente a este mismo cuadro antes cita­
do, ya que exhibían obesidad extremada, paredes torá­
cicas fijas, respiración abdominal, capacidad vital baja, 
hipercapnia, hipoxia, policítemia, desviación axial dere­
cha e insuficiencia cardíaca derecha. En el examen 
postmortem de uno de los enfermos se encontró que ha­
bía anormalidad cardíaca, excepto la dilatación y la hi­
pertrofia de la aurícula y del ventrículo derechos. En 
cuanto a la interpretación, difiere este autor de los an­
teriores en que se demostró la presencia de un shunt en 
uno de los enfermos, midiendo la tensión de oxígeno en 
sangre arterial al respirar una atmósfera de oxígeno 
puro y en el segundo se demostró en el momento de la 
compensación cardíaca óptima, cuando ya no existía hi­
percapnia, por lo que sugiere que además de la hipoven­
tilación alveolar generalizada existe una falta de homo­
geneidad en la distribución del aire inspirado; y ambos 
factores contribuyen probablemente a la insaturación 
de oxihemoglobina en la sangre arterial. lo que a su vez 
ocasiona la policitemia y el aumento del volumen san­
guíneo. La posible insaturación de ｯｸｩｨ･ｭｯｧ ｬ ｯ｢ｾｮ｡＠ en 
las coronarias, junto con el mayor esfuerzo card1aco al 
movilizar mayor cantidad de sangre frente a una pre­
sión pulmonar elevada con un aporte de oxígeno ｭｾｮｯｳ＠
eficaz, es lógico que produzca una hipertrofia ventncu­
lar derecha con la presentación de alteraciones electro­
cardiográfícas y, finalmente. la insuficiencia cardíuca 
derecha. 
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